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DIAGNOSTIQUER une ischemie aigue 
des membres. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 


ischemie aigue des membres est liee soit a une throm- 
bose in situ, le plus souvent sur artere atherosclereuse, 
soit a une embolie. Elle represente une urgence medi- 
cochirurgicale dont le pronostic est lie en grande partie a la qua- 
lity de la prise en charge initiale. Un tableau d’ischemie aigue des 
membres sensitivo-motrice justifie un transfert immediat en salle 
d’operation pour arteriographie sur table et desobstruction arte- 
rielle a la sonde de Fogarty. Cependant, le vieillissement de la 
population et la frequence de I’arteriopathie de surcharge par 
atherosclerose ont rendu frequents des tableaux d’ischemie 
aigue ou subaigue, complete ou partielle, sur reseau arteriel 
atheromateux justifiant une therapeutique fondee sur la thrombo- 
lyse ou I’heparinotherapie. 

Physiopathologie 

L’ischemie aigue des membres determine une ischemie du ter- 
ritoire d’aval, dont la gravite depend de la qualite de la circulation 
collateral, de I’occlusion totale ou partielle de la lumiere arte- 
rielle, de la presence ou non de lesions preexistantes d’atheros- 
clerose, de I’existence ou non d’une thrombose veineuse sura- 
joutee, d’une insuffisance cardiaque ou d’une hypotension 
severe, et du type de tissu concerne. 

Les muscles et les nerfs sont les plus sensibles, et Ton admet 
que la limite de viabilite de ces tissus est de 6 heures d’ischemie. 

L’ischemie aigue peut quelquefois evoluer favorablement en 
quelques heures lorsqu’un thrombus tres friable se fragmente, 



migre et se lyse, ou a I’inverse s’aggraver par thrombose extensive 
du lit arteriel en aval de (’obliteration. Apres revascularisation, 
deux phenomenes peuvent survenir si I’ischemie a ete prolongee : 

- localement, I’oedeme de revascularisation, qui peut empecher 
la reprise de la circulation ; 

- la liberation dans la circulation generate des produits du meta- 
bolisme anaerobie des zones ischemiees avec risque d’aci- 
dose metabolique, d’hyperkaliemie, de myoglobinurie, d’insuf- 
fisance renale et de troubles de la coagulation. 

La plus grande gravite des ischemies par thrombose in situ est 
liee a plusieurs facteurs : 

- la localisation plus volontiers distale de (’obliteration (plus de la 
moitie des cas versus 20 % seulement des cas pour les ische- 
mies d’origine embolique) ; 

- I’ alteration preexistante severe du reseau arteriel, en amont et 
en aval de I’ischemie ; 

- I’age plus eleve, et les comorbidites plus lourdes. 

Etiologie (tableau 1) 

Ischemie aigue de membre par thrombose in situ 

Leur frequence a progresse, consequence du vieillissement de la 
population et de la prevalence augmentee des lesions d’athero- 
sclerose. La thrombose in situ sur artere saine, ou angiographi- 
quement peu lesee, est rarissime. Dans I’immense majorite des 
cas, la thrombose s’observe sur lesions preexistantes severes : 
atherosclereuses le plus souvent, inflammatoires (thromboangeite 
obliterate ou maladie de Buerger) beaucoup plus rarement. Ces 
ischemies peuvent s’associer a une thrombose veineuse de 
contiguite, consequence d’un spasme veineux (phlebite bleue). 

Ischemie aigue de membre d’origine embolique 

Le materiel embolique peut provenir du coeur gauche, cas de 
loin le plus frequent, quelquefois des arteres d’amont, et excep- 
tionnellement de la circulation droite. Ainsi, une enquete etiolo- 
gique doit toujours comprendre, outre une auscultation soigneuse 
du coeur, une palpation et une auscultation de I’aorte abdominale 
et des axes arteriels peripheriques, differentes explorations non 
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invasives (electrocardiogramme, echocardiographie transthora- 
cique et transoesophagienne pour r exploration de I’aorte thora- 
cique et de I’oreillette gauche, echodoppler arteriel) ou invasives 
(angio-scanner ou plus rarement arteriographie). 

1 . Embolies a point de depart cardiaque 

Le coeur gauche est en cause dans 60 a 70 % des embolies 
arterielles des membres. Mais les embolies d’origine cardiaque 
se font beaucoup plus souvent au niveau cerebral (3/4 des cas) 
qu’au niveau des membres. La nature de ces embolies est le plus 
souvent cruorique. Elies interessent surtout les gros troncs et 
recidivent dans differents territoires en r absence de traitement. 

Fibrillation auriculaire : elle est retrouvee chez 75 % des patients 
ayant presente une embolie systemique. Elle peut soit accompa- 
gner une cardiopathie, soit etre totalement isolee. La frequence 
des evenements emboliques varie en fonction de facteurs de 
risque associes repris dans le score CHADS2. Le risque d’acci- 
dent vasculaire cerebral varie de 2 % dans le cas des fibrillations 
auriculaires isolees jusqu’a 20 % pour les patients associant tous 
les facteurs de risque (score CHADS2 = 6). Ceci justifie (’intro- 
duction d’un traitement antithrombotique preventif dont la 
nature, aspirine ou antivitamine-K, est discutee en fonction du 
niveau de risque associe a la fibrillation auriculaire. 

Cardiopathie ischemique : chez les patients atteints de cardiopathie 
ischemique presentant une ischemie des membres inferieurs, les 
causes et mecanismes des formes emboliques sont divers. Par- 
fois, la cause est quasi evidente : infarctus myocardique recent 
avec thrombose intraventriculaire gauche mise en evidence par 
I’ echocardiographie, anevrisme ventriculaire gauche postinfarctus, 
cardiomyopathie ischemique evoluee en fibrillation auriculaire 
permanente. 

Dans d’autres cas, et notamment chez les coronariens sans 
antecedent d’ infarctus, on recherche d’abord un atherome aor- 
tique embolique. Chez le coronarien, enfin, on ne manque pas 
d’evoquer, devant une ischemie aigue des membres inferieurs, 
une possible thrombose in situ sur arteriopathie atherosclereuse, 
anterieurement connue ou non. 


Valvulopathies : elles sont une cause majeure d’ischemie des 
membres inferieurs par embolie. Le retrecissement mitral expose 
beaucoup plus aux embolies que I’insuffisance mitrale pure. 
L’embolie s’observe surtout en cas de retrecissement serre en 
fibrillation auriculaire permanente, mais peut compliquer une 
forme tres recente. Le prolapsus valvulaire mitral, surtout s’il est 
accompagne d’une insuffisance mitrale, peut se compliquer 
d’embolies systemiques habituellement cerebrales, mais des 
cas exceptionnels d’embolies au niveau des membres ont ete 
decrits. La survenue d’une embolie systemique au cours d’un 
retrecissement mitral conduit a discuter I’indication d’intervention. 

Les embolies calcaires a partir d’un retrecissement aortique 
calcifie sont de petit volume et entraTnent rarement une ischemie 
aigue des membres inferieurs. 

Chez les porteurs de protheses valvulaires, la frequence des 
embolies est nettement superieure dans les protheses en posi- 
tion mitrale - surtout celles de premiere generation (valve de Star) 
- et lorsque le patient presente une fibrillation auriculaire perma- 
nente sur grosse oreillette gauche. La recherche de thromboses 
residuelles dans I’oreillette ou I’auricule gauche par echographie 
transoesophagienne s’impose chez tout porteur de prothese 
ayant presente une ischemie aigue de membre. 

Des embolies septiques peuvent s’observer au cours des 
endocardites infectieuses. Elles sont plus frequentes au cours 
des endocardites infectieuses a vegetations volumineuses et 
mobiles (staphylocoques, Hemophilus, Candida). 

Les endocardites non infectieuses, telles les endocardites 
marastiques observees dans les cancers, ou I’endocardite verru- 
queuse de Libman-Sacks au cours du lupus erythemateux dis- 
semine ou du syndrome primaire des antiphospholipides, peu- 
vent parfois etre la source d’embolies systemiques arterielles 
fibrinoplaquettaires. 

Cardiomyopathies dilatees : elles sont tres emboligenes et justifient 
un traitement anticoagulant preventif lorsque coexiste une fibrilla- 
tion auriculaire. Les cardiomyopathies obstructives sont plus 
rarement emboligenes. 


| Causes des embolies peripheriques 





Embolies a point de depart cardiaque 

Embolies d’origine arterielle 

Embolies nees en amont du coeur gauche 

1 Fibrillation auriculaire 

1 Plaques atherosclereuses 

1 Thrombose veineuse profonde avec 

1 Cardiopathie ischemique 

1 Valvulopathies 

1 Cardiomyopathies dilatees 

1 Tumeurs cardiaques 

1 Catheterisme cardiaque gauche 

aorte abdominale 

communication anormale congenitale, 

bifurcations aorto-iliaques 
femorales 

1 Anevrismes aortiques 

1 Anevrismes poplites 

1 Artere poplitee piegee 

ou un foramen ovale permeable 
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Ischemie aigue des membres 

POINTS FORTS A RETENIR 

O L’ischemie aigue des membres, dans sa forme classique, 
justifie un transfert sans delai en chirurgie vasculaire 
pour desobstruction arterielle a la sonde de Fogarty. 

Une thrombose in situ peut provoquer des tableaux 
d’ischemie aigue ou subaigue partielle justifiant un traitement 
medical base sur I’heparinotherapie, voire la thrombolyse. 

Un bilan etiologique exhaustif visera a identifier la cause 
de I’ischemie et a I’eradiquer. 

Q Les affections emboligenes, notamment d’origine 
cardiaque, sont aujourd’hui pour la plupart curables avant 
I’apparition de la complication embolique. 



Tumeurs cardiaques : elles sont peu emboligenes, en dehors du 
myxome, qui se complique dans 30 a 50 % des cas d’accidents 
emboliques qui peuvent etre revelateurs de la tumeur. 

Catheterisme cardiaque gauche : il peut etre source d’embolies par 
detachement d’un caillot atrial ou ventriculaire ou d’une calcifica- 
tion valvulaire, ce qui justifie une anticoagulation preventive. 

2. Embolies d’origine arterielle 

En cause dans 30 % des cas, ces embolies sont de nature 
variable. Elles interessent frequemment les territoires distaux, 
recidivent dans le meme territoire et aggravent le pronostic local 
d’une arteriopathie preexistante. 

La cause majeure en est I’atherosclerose, avec deux types 
d’embolies, soit cruoriques par fragmentation d’une thrombose 
murale, soit cholesteroliques ou atheromateuses par rupture 
d’une ulceration ou d’une plaque d’atherome. 

Les localisations emboliques sont preferentiellement les mem- 
bres inferieurs pour les stenoses atherosclereuses siegeant avec 
predilection au niveau de I’aorte abdominale ou des bifurcations 
aorto-iliaques et femorales, ou de I’artere femorale superficielle. 

La presence d’une plaque atherosclereuse aortique augmente 
le risque d’embolisation cerebrale et peripherique. La correlation 
du risque a I’epaisseur de la plaque montre un risque significati- 
vement plus important pour une plaque d’une epaisseur ^ 4 mm 
que pour des epaisseurs moindres. Cette epaisseur de la plaque 
definit ainsi la plaque atherosclereuse aortique a risque ou 
severe. Les plaques complexes correspondent a une plaque 
d’une epaisseur ^ 4 mm comportant un element mobile, en 
regie un thrombus susceptible de migrer. 

Les anevrismes d’origine atherosclereuse, particulierement les 
anevrismes aortiques et poplites, se compliquent frequemment 
d’embolies distales. 


Enfin, une dissection aortique aigue peut s’accompagner 
d’ischemie aigue des membres par extension de la dissection 
aortique a I’artere d’un membre. Le faux chenal comprime la 
lumiere arterielle et entraine I’ischemie. 

Plus rarement, on peut observer des embolies compliquant les 
lesions arterielles creees par un piege poplite ou une compres- 
sion chronique (exostose osseuse, cal vicieux, materiel d’osteo- 
synthese) ou une dystrophie conjonctive ou elastique. 

3. Embolies nees en amont du cceur gauche 

Cette cause doit etre evoquee devant un accident arteriel inex- 
plique chez un patient porteur d’une pathologie veineuse 
thrombo-embolique. Un thrombus veineux, migrant vers le coeur, 
peut passer dans la circulation systemique lorsque existent une 
hyperpression des cavites droites (cardiopathie cyanogene, 
hypertension pulmonaire) et une communication anormale 
congenitale, ou un foramen ovale permeable (30 % des sujets). 
La triade evocatrice est la suivante : 

- thrombose veineuse d’un membre et embolie pulmonaire ; 

- cardiopathie avec communication entre cavites droites et 
gauches ; 

- embolie arterielle sans cause cardiaque autre retrouvee. 

Le plus souvent, le diagnostic en est difficile, car la communica- 
tion entre les cavites droites et gauches est cliniquement muette, 
ce qui necessite le recours a I’echographie transoesophagienne. 

Les embolies naissant des veines pulmonaires, au contact 
d’un cancer bronchique, sont a redouter au cours de la chirurgie 
de ces tumeurs. 

4. Embolies inexpliquees 

Dans 1 0 % environ des cas, I’origine de I’embolie reste inexpli- 
quee, et le patient est expose au risque de recidive eventuelle. 

Clinique 

L’ aspect clinique sera variable selon que Ton se trouve devant 
une ischemie des troncs arteriels de gros calibre (proximale) ou 
devant une obliteration arterielle distale. 

Le diagnostic clinique d’une ischemie aigue proximale ou tron- 
culaire est facile lorsque le tableau est typique, associant : 

- une douleur a type de broiement ou de crampe a debut brutal, 
avec sensation de refroidissement du membre ; 

- des signes neurologiques : paresthesies, hypoesthesie, puis 
anesthesie, paresie des orteils, puis paralysie totale avec aboli- 
tion des reflexes ; 

- une paleur marmoreenne (fig. 1), une froideur du membre, et une 
absence de remplissage veineux a I’examen ; 

- une abolition des pouls. 

C’est le tableau caricatural des « 5P » des Anglo-Saxons : 
« pain » (douleur) ; « paleness » (paleur) ; « paresthesia » (pares- 
thesie) ; « paralysis » (paralysie) ; « pulselessness » (absence de 
pouls). 

Le diagnostic peut etre plus difficile lorsque la symptomatologie 
est plus insidieuse ou masquee par un tableau de choc. 
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Dans tous les cas, il convient d’apprecier la severite de I’ischemie. 
Les signes pejoratifs sont constitues cliniquement par I’importance 
des troubles neurologiques, I’apparition d’une durete ligneuse 
des masses musculaires ou de troubles trophiques (fig. 2) [livedo, 
necrose] et biologiquement par I’elevation des enzymes muscu- 
laires (CPK, transaminases) et I’apparition d’une acidose et 
d’une hyperkaliemie traduisant la necrose musculaire. II va sans 
dire que I’apparition de ces signes d’ischemie grave et prolongee 
ne doit pas etre attendue pour etablir le diagnostic. 

On cherche egalement a preciser la topographie de I’occlusion 
arterielle en fonction des niveaux de la douleur et de I’abolition 
des pouls. 

La place de I’arteriographie reste importante dans les ische- 
mies aigues incompletes, mais elle ne doit en aucun cas retarder 
I’intervention chirurgicale et est done, tout comme I’echodoppler, 
habituellement superflue dans les ischermies aigues completes. 
Elle permet de localiser I’obliteration, de differencier une embolie 
(avec son aspect caricatural d ’arret en cupule sans visualisation 
des reseaux sous-jacents) d’une thrombose aigue sur artere 
atherosclereuse, d’apprecier le lit d’aval et la collaterals (fig. 3 et4). 

En cas d’ischemie subaigue ou chronique, la symptomatologie 
est beaucoup moins bruyante, car la circulation collaterale est 
deja developpee. II taut y penser : 

- soit devant une claudication intermittente d’apparition brutale 
ou I’abolition isolee et asymptomatique d’un pouls chez un 
sujet indemne d’arteriopathie connue ; 

- soit devant I’aggravation soudaine d’une arteriopathie connue. 
Le diagnostic entre ischemie aigue par thrombose et embo- 

lique repose sur un certain nombre d’arguments (tableau 2). Mais 
I’embolie sur artere malade est possible, et la thrombose peut 
prendre un masque aigu ou a I’inverse I’embolie une symptoma- 
tologie progressive. 



FIGURE 1 


Ischemie aigue de membre 
paleur cadaverique de I’avant-pied. 



FIGURE 2 


Ischemie aigue de membre 
depassee : erythrocyanose extreme. 


Ischemie aigue de membre par embolies 
de cholesterol 

II s’agit le plus souvent d’embolies calcaires atheromateuses 
ou de cristaux de cholesterol. L’origine est un atherome d’amont. 
Le tableau le plus caracteristique est celui de I’orteil pourpre ou 
orteil bleu {blue toe syndrome) a pouls distaux conserves (fig. 5). 

II s’agit le plus souvent d’un homme de 50 ans, qui presente, 
parfois a la suite d’un catheterisme arteriel, une douleur brutale 
d’un ou plusieurs orteils, soulagee en position declive. A I’examen, 
tous les pouls sont retrouves, d’ou le risque de meconnaissance 
de cette symptomatologie embolique. L’orteil, sa face plantaire 
surtout, est violace de fagon homogene ou marbre. Les lesions 


Embolie ou thrombose aigue d’un membre : elements du diagnostic differentiel 



Age 


Embolie 


Tout age 


Thrombose aigue 


> 50 ans 


Antecedents de claudication intermittente 


0 


+ 


Contexte etiologique 


Maladie embolique (pas toujours connue...) 


Debut 


Arteriographie 


Brutal 

Artere saine en amont 
Arret net en cupule 
Peu ou pas de collaterals 


Atherome diffus 
Facteurs de risque arteriel 
Chute du debit cardiaque 

Souvent progressif 

Atherome d’amont ou d’autres troncs 
Arret irregulier 
Circulation collaterale riche 
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FIGURE 3 


Arteriographie : obliteration de I’artere poplitee droite probablement 
d’origine embolique. 




. -j- 


FIGURE 4 


Meme patient apres traitement thrombolytique, notez la reperfusion 
segmentaire de I’artere tibiale anterieure. 


peuvent egalement se situer au niveau des bords externe et 
interne du pied, de la voute plantaire, du talon, des masses mus- 
culaires du mollet, avec aspect de livedo reticularis erythrocya- 
nique ou de placards et nodules sous-cutanes, violaces, cya- 
niques et douloureux. Devolution se fait soit vers la regression et 
la recidive, soit vers la gangrene et I’ulceration. 

L’age du patient, le contexte atheromateux, I’anamnese, le 
caractere isole de I’orteil pourpre permettent d’eliminer rapide- 
ment les autres causes possibles d’ischemie distale non athero- 
mateuse (polyglobulie, thrombocytose, maladie de Buerger, 
ergotisme, connectivite, angeite necrosante, cryoglobulinemie, 
coagulation intravasculaire disseminee, syndrome paraneo- 
plasique). 

II n’est pas rare de retrouver une cause declenchante a I’acci- 
dent embolique : catheterisme arteriel, chirurgie aortique ou car- 
diaque. Les anticoagulants (antivitamine K, heparine) ont egale- 
ment ete incrirmines. Le risque evolutif n’est pas du a la lesion 
elle-meme, mais a la survenue d’embolies plus importantes, d’ou 
la necessity de rechercher systematiquement par radiographie 
simple, echocardiographie transthoracique et transoesopha- 
gienne, echographie doppler vasculaire, ou scanner, ou angio- 
IRM, plutot qu’arteriographie, une plaque ulceree iliaque, femo- 
rale ou aortique. Ces microembolies peuvent toucher d’autres 
territoires, avec manifestations viscerales multiples : insuffisance 
renale et /ou hypertension arterielle par necrose corticale renale, 
pancreatite aigue ischemique, hemorragie digestive (colon, 
grele, estomac), par micro-infarctus, neuropathie peripherique 
ischemique ou meme myelomalacie, infarctus myocardique par 
embolie coronarienne, amaurose, accident vasculaire cerebral 
quand la crosse de I’aorte est atteinte. 

Dans ces formes diffuses, un syndrome inflammatoire clinique 
(fievre, amaigrissement, myalgie) et biologique (vascularite a corps 
etranger) avec eosinophilie, hypocomplementemie, thrombopenie, 


presence d’anticorps antinucleaires, peut orienter a tort le diag- 
nostic vers une periarterite noueuse ou une polymyosite. Le diag- 
nostic est alors redresse par deux examens caracteristiques 
lorsqu’ils sont positifs : 

- le fond d’oeil, avec presence de cristaux de cholesterol ; 

- et surtout la biopsie cutanee ou musculaire. 

La piece, fixee au formol ou congelee, met en evidence une 
pluie d’emboles de cristaux de cholesterol au sein de lesions 
d’arterite granulomateuse plus ou moins riches en eosinophiles, 
pouvant contenir des cellules geantes mais sans necrose fibri- 
no'fde. Des donnees analogues sont rarement fournies par la 
biopsie de moelle osseuse, la biopsie renale ou I’examen d’une 
piece d’amputation d’orteil. 
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Qu’est-ce qui peut tomber 
a Texamen ? 


Le tableau d’une ischemie aigue de membre dans sa forme 
classique avec atteinte neurologique sensitivo-motrice peut 
etre particulierement discriminant quant a la conduite a tenir. 
La conduite a tenir indiquee dans cet article est le transfert 
sans delai en chirurgie vasculaire pour arteriographie sur table 
operatoire et desobstruction arterielle a la sonde de Fogarty. 
Les reponses qui comprendraient un examen echographique 
ou une arteriographie diagnostique preambles seraient jugees 
comme fausses, car retardant la prise en charge chirurgicale 
et done les chances de sauvetage du membre. 


Traitement 

Les indications therapeutiques sont posees en fonction de la 
severity de I’ischemie, de r existence ou non de lesions athero- 
mateuses preambles, de la localisation et de la multiplicity ou non 
des emboles, de I’etat general du patient, du delai entre la surve- 
nue de I’ischemie et I ’ hospitalisation . 

Traitement chirurgical 

L’embolectomie retrograde a la sonde de Fogarty represente le 
traitement de choix lorsqu’il s’agit d’une embolie sur art ere saine vue 
precocement (24 premieres heures). Cette methode simple, pra- 
tiquee sous anesthesie locale, permet de desobstruer complete- 
ment un axe arteriel a partir d’une arteriotomie, meme faite a dis- 
tance de I’embolie. La desobstruction se limite a I’axe principal et ne 
peut interesser les collaterals ou les branches de division distales. 

L’embolectomie isolee est habituellement insuffisante pour traiter 
les embolies sur arteres pathologiques, et une chirurgie reparatrice 
limitee (pontage ou endarteriectomie) ou une angioplastie avec ou 
sans mise en place d’une endoprothese doivent habituellement 
lui etre associees. 

En cas d’ischemie aigue sur thrombose distale, une thrombo- 
lyse intra-arterielle de premiere intention permet dans certains 
cas d’obtenir une repermeabilisation suffisante. En cas d’echec, 
il est possible de realiser un pontage distal, le greffon etant 
implante sur une artere jambiere, voire une pedieuse, et d’eviter 
souvent I’amputation. 

Traitement medical 

1 . Anticoagulants 

Un traitement heparinique doit etre mis en place le plus rapide- 
ment possible a des doses efficaces pour retarder I’extension 
distale de la thrombose arterielle et prevenir la survenue de 


thrombose veineuse aggravant le pronostic local. Ce traitement 
sera poursuivi tout au long de la phase aigue, et un relais par les 
antivitamine-K ou I’aspirine est secondairement realise dans la 
tres grande majority des cardiopathies emboligenes et des 
embolies paradoxales ou inexpliquees. Une mise en condition du 
membre (enveloppement dans du coton, position declive) et la 
correction d’un collapsus hemodynamique (remplissage) ou de 
troubles hydroelectrolytiques (correction de I’acidose et I’hyper- 
kaliemie) sont indispensables. 

2. Thrombolytiques 

Les thrombolytiques peuvent etre utilises par voie intra-arterielle, 
cependant sans consensus. Streptokinase et urokinase ont ete 
progressivement abandonnees. Les protocoles actuels sont bases 
sur I ’administration de rTPA (Actilyse) 0,1 mg/kg/h intra-arteriel par 
pousse-seringue electrique sur catheter place en anterograde du 
meme cote ou par abord contro-lateral au contact du caillot frais. 
devaluation est clinique et arteriographique de maniere repetee. 
Les variantes sont nombreuses : doses plus faibles (ex. sujet de 
plus de 75 ans : 0,05 mg/kg/h) ; traitement prolonge (2 jours a une 
semaine) ; traitement raccourci et plus intense ; association a des 
prostaglandines in situ ou a des antiplaquettaires. Le respect des 
contre-indications est imperatif : antecedent d ’accident vasculaire 
cerebral, saignement en cours, arteriographie de moins de 8 jours 
en dehors de I’examen qui a permis le diagnostic ; chirurgie 
recente. La pose du catheter doit etre realisee en une ponction 
directe, unique et sans transfixion. L’arret du traitement est juge sur 
1’evolution clinico-radiologique. La survenue de complications doit 
faire cesser I’administration du thrombolytique. 

Conclusion 

L’ischemie aigue des membres demeure une eventuality grave 
sur le plan vital et fonctionnel qui justifie que tous les efforts soient 
realises a I’avenir pour definir et traiter precocement les maladies 
causales. Les affections emboligenes sont aujourd’hui pour la 
plupart curables avant I’apparition de la complication embolique. 
II faut esperer que le depistage precoce de I’atherosclerose des 
membres inferieurs diminuera demain le risque des ischemies 
aigues de membre sur arteres diffusement lesees des membres 
inferieurs.* 

Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets. 
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